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 خلاصه
ث پتانسیل بدخیمی لیکن پلان و واکنشهای لیکنوئید دهانی مورد بحکه  مخاطی با اتیولوژی نامشخص است-پوستیلیکن پلان یک بیماری التهابی مزمن  :هدف و سابقه
 ت بود.آنجاییکه فراوانی ریزهسته درسلولها نشانگر ریسک ابتلا به بدخیمی می باشد، هدف از این مطالعه ارزیابی فراوانی ریزهسته در این ضایعا از است.
 فردسالم22نیز ودهانی که تشخیص بالینی و هیستوپاتولوژیک آنها به تایید رسیده بود،  یدئواکنش لیکنو 22و لیکن پلاننمونه  22 بر رویمطالعه مقطعی،  این ها:مواد و روش
ده از سیتوبراش از با استفا رضایت کتبی،پس از اخذ  .انجام شدمراجعه کننده به بخش بیماریهای دهان دانشکده دندانپزشکی بابل  فاقد ضایعه دهانی و بیماری سیستمیک
 میکروسکوپ نوری زیر برابر 224بزرگنمایی با سلول 220اسلاید  هر در رنگ شدند.رنگ آمیزی پاپانیکولا با آزمایشگاه  در شد و تهیه اسمیر باکال، مخاط درمحل ضایعه 
 نگین تعداد کلی ریزهسته محاسبه شد.و میانگین تعداد سلول های ریزهسته دار و میا توسط پاتولوژیست بررسی شد
 تعداد و 2/02±1/21و  0/02±3/22 ،0/22±3/39مخاط نرمال دهانی به ترتیب  سلولهای دارای ریزهسته در لیکن پلان، واکنش های لیکنوئید و میانگین تعداد ها:یافته
ریزهسته در لیکن پلان و واکنش های لیکنوئید به طور معنی داری بیشتر  ریزهسته و تعدادسلولهای دارای  میانگین تعداد بود. 1/23±1/29و  8±4/22، 2/09±4/42 ریزهسته
یز در ن های رتیکولر و اروزیو در لیکن پلان وبین ساب تایپ ) ولی بین لیکن پلان و واکنش های لیکنوئید تفاوت معنی داری وجود نداشت.p>2/122از مخاط نرمال بود (
داری ت معنیها به لحاظ میانگین تعدادریزهسته نیز تفاوداری وجود نداشت. بین ساب تایپسلولهای دارای ریزهسته تفاوت معنی ظ میانگین تعدادواکنشهای لیکنوئید به لحا
 وجود نداشت.
لا به بدخیمی نشان دهنده بالاتر بودن ریسک ابتواکنش های لیکنوئید،  افزایش معنی دار فراوانی ریزهسته در لیکن پلان و احتمالا هبر اساس نتایج این مطالع گیری:نتیجه
 در این ضایعات می باشد.
 .لیکن پلان، واکنش لیکنوئید، ریزهسته های کلیدی:واژه
 مقدمه 
ص مخاطی با اتیولوژی نامشخ-لیکن پلان یک بیماری التهابی مزمن پوستی
پوست ممکن است تغییرات بالینی و میکروسکوپیک مشابه  ). مخاط دهان و1است(
با آنچه در لیکن پلان مشاهده می شود، نشان دهند که واکنش های لیکنوئید نامیده 
). 3و2( می شوند و توسط عوامل اتیولوژیک موضعی یا سیستمیک ایجاد می شوند
است.  لیکنوئید دهانی مورد بحثپتانسیل بدخیمی لیکن پلان دهانی و واکنش های 
اجسام گرد تا بیضی شکل خارج هسته ای  )ielcunorciM( ). ریزهسته4-8(
هستند که بررسی آن ها در سلول های تفلس یافته یک ابزار قابل اعتماد برای 
در مطالعات انجام گرفته بر روی  ).2-21مطالعه ریسک ابتلا به بدخیمی است (
های مخاط باکال یا لنفوسیت های خون محیطی بیماران  سلول فراوانی ریزهسته در
 مبتلابه لیکن پلان دهانی، افزایش معنی دار ریزهسته در مقایسه با گروه کنترل
 فراوانی ریزهسته بین دوساب تایپ  و تفاوت معنی داری در )21و31-01(مشاهده شد
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در این رابطه در تنها یک مطالعه  ).21و41(وجود نداشت لیکن پلان اروزیو ورتیکولر
بیماران مبتلا به واکنش های لیکنوئید دهانی موجود است که در آن فراوانی 
 های اپی تلیال مخاط دهان بیماران مبتلا به ضایعات لیکنوئیدسلول ریزهسته در
تماسی و لیکن پلان دهانی به طور معنی داری نسبت به گروه کنترل بالاتربود اما 
وه لیکن پلان دهانی و واکنش های لیکنوئید تماسی تفاوت معنی داری بین دوگر
 یدهای لیکنوئهای واکنش) ضمن اینکه مقایسه بین سابت تایپ3وجود نداشت (
در مطالعات قبلی عموما از یک متغیر (فراوانی ریزهسته) برای  صورت نگرفته است.
دو و انجام مقایسه ها استفاده شده ولی در مطالعه حاضر از  ANDبررسی آسیب 
متغیر (فراوانی ریز هسته و فراوانی سلول های دارای ریز هسته) استفاده شده است 
و نیز تاکید ما در انجام این مطالعه بر روی مقایسه بین لیکن پلان دهانی و واکنش 
های لیکنوئید دهانی و مقایسه بین ساب تایپ ها خصوصا در واکنشهای لیکنوئید 
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که تنها در یک مطالعه به آن پرداخته شده است، ضمن اینکه در  می باشددهانی 
آن مطالعه هیچگونه  مقایسه ای بین ساب تایپ های واکنش های لیکنوئید دهانی 
صورت نگرفته و نیز از میان طیف گسترده واکنش های لیکنوئید دهانی، تنها به 
  ه ما طیفواکنشهای لیکنوئید تماسی اکتفا گردیده است در حالیکه مطالع
گیرد و نتایج مطالعه ما قابل تعمیم تر تری از این واکنش ها را در بر میگسترده
بنابراین هدف از مطالعه حاضر مقایسه فراوانی ریزهسته در بیماران مبتلا به  است.
 AND تا میزان آسیب دشمی بالیکن پلان دهانی و واکنش های لیکنوئید دهانی 




 مواد و روش ها
ابل ق دانشگاه علوم پزشکی بلاته اخیپس از تصویب در کممقطعی این مطالعه 
-01(براساس مطالعات مشابه  .CER.LOBABUM2231.001 با کد
مورد نوع رتیکولر  21(شامل  به لیکن پلان دهانی مبتلا بیمار 22 بر روی )3و21و31
 31 (شامل های لیکنوییدی دهانیبه واکنش مبتلا بیمار 22مورد نوع اروزیو)،  21و 
از افراد مراجعه کننده به بخش  سالم فرد 22و موردنوع اروزیو) 9مورد نوع رتیکولر و 
بیماریهای دهان دانشکده دندانپزشکی بابل و کلینیک های تخصصی و مطب های 
تا حد امکان سعی گردید تا گروه ها از نظر سن  .انجام شدخصوصی سطح شهر بابل 
ینه طی معا که تشخیص آنهاشدند بیمارانی انتخاب . دونهمسان سازی شو جنس 
 وبالینی  تشخیصپس از  و خصص بیماریهای دهان رسیده باشدبه تایید متبالینی 
بالینی و  برسد. معیار تشخیصبه تایید پاتولوژیست ، تشخیص آن ها انجام بیوپسی
و همکاران  eliveN معیارهیستوپاتولوژیک لیکن پلان و واکنش های لیکنوئید، 
 ). 1(باشد می
دهانی  های لیکنوئیدیواکنشجهت ضایعات لیکن پلان دهانی یا بیمارانی که 
العه وارد مط برای آنها انجام نشده بود،درمانی اصولا  وه بودند دارو دریافت نکردخود، 
افراد سالم نیز افرادی بودند که فاقد ضایعه دهانی و بیماری سیستمیک  .)21( نددش
لی معیار خروج ک پنج خاصی بودند و به صورت داوطلبانه در مطالعه شرکت کردند.
به کار گرفته شد تا شرایطی که مخاط دهان را تحت تاثیر قرار می دهند، حذف 
ال، دیابت روماتیسم هایبیماریهای سیستمیک مثل لوسمی، لنفوم،  بیماری -1: شوند
تاریخچه درمان مثل پرتوتابی به سر و گردن، -2ملیتوس و آنمی مگالوبلاستیک 
تغییرات پاتولوژیک موضعی  -3داروهای سرکوب کننده ایمنی یا سایتوتوکسیک 
بیماران با عادات  -4مثل ابنورمالیتی ماکروسکوپیک، بیماریهای لثه و پریودنتال  
همچنین افراد مبتلا به  -0مضر مثل سیگار کشیدن و مصرف الکل (به هر میزان). 
بیماریهای عفونی و التهابی (مثل بیماری التهابی روده) و خانم های باردار و افراد 
 .)21(گریدنددارای پروتزهای متحرک از مطالعه خارج 
یاتیو اکسفولک دهانی به روش سیتولوژی ، اسمیرهایمطالعه گروه مورد سههردر 
 هدفشرکت کننده  افراد برای ،اسمیر تهیه از قبل از مخاط دهان تهیه شدند.
 مخاطضایعات ها از  نمونه .اخذ گردید کتبی رضایت نامه و شدداده  توضیح ازمطالعه
 هیهتباکال برای بیماران مبتلا به لیکن پلان دهانی و واکنش های لیکنوئید دهانی 
فشار دست در  ؛شد (در افراد سالم از مخاط باکال سالم دهان اسمیر تهیه گردید)
هنگام تهیه اسمیر به گونه ای بود که تنها سلولهای سطحی اپی تلیوم دهان جدا 
در ابتدا از هر فرد خواسته شد که حفره دهان را با  .)21شده و خونریزی رخ ندهد(
خاط (ضایعه م مورد نظر ناحیه روی آرامی به گاز قطعه آب دهانشویه کند. سپس یک
کبار یسیتوبراش (سیتوبراش، پادتن طب، ایران) توسط  شد و آنگاه کشیدهباکال) 
، متوسط و ثابت فشار محل مورد نظر با درسیتوبراش  .)21(اسمیر تهیه شد ،مصرف
 تردهگس تمیز و خشک ای شیشه روی اسلاید بر سپس و داده شد بارچرخش 21-01
سلولهای موجود در سطح لام با اسپری پاتوفیکس حاوی اتانول گردید. بلافاصله 
 فشار بار 2 حداکثر با سانتیمتری 02 فاصله (پاتوفیکس، پادتن طب، ایران) از 02%
جهت  وه شد نوشته بیمار هر به مربوط اسلاید کد هر روی برشدند.  ثابت اسپری
  .رنگ آمیزی به آزمایشگاه پاتولوژی ارسال شد
مطابق با روش استاندارد رنگ  ،سه روزبعدتا  حداکثر شده ثابتاسمیرهای 
 بزرگنمایی سلول با 220هر اسلاید در  .)21( آمیزی پاپانیکولا رنگ آمیزی شدند
 ,noitaroprocsupmylO(12XCsupmylOمیکروسکوپ نوریزیر برابر 224
ها فراوانی و در این سلول پاتولوژیست بررسی شدتوسط   )napaJ ,oykoT
و  دنانتخاب شد مشخص سلولی های دارای حدودفقط سلولریزهسته ارزیابی شد. 
 در آن سلولها غشاء، نبودن مشخص و سلولها هم افتادگی روی مشاهده موارد در
سلول از یک سمت لام شروع شمارش و  220برای شمارش  .نشدند وارد مطالعه
بررسی صورت گرفت و با اصطلاحا جارو کردن لام به صورت حرکت از بالا به پایین 
سلول در فیلد های مورد  220و سپس به سمت چپ یا راست، ادامه یافت تا نهایتا 
 .)21بررسی رویت و بررسی شوند(
 -1 :) استفاده شدnMیا ielcunorciM( برای شناسایی ریزهستهمعیار های زیر 
بایستی کاملا قابل  -2 شدت رنگ پذیری آنها باید مشابه هسته اصلی باشد.
تشخیص و جدا از هسته اصلی باشد و هیچ اورلپ یا ارتباطی با هسته اصلی نداشته 
دارای  -4 هسته اصلی باشد.(یک سوم)  1/3اندازه آن باید کمتر یا مساوی  -3 باشد.
(بافتی) مشابه هسته اصلی داشته  erutxet -0 ایره ای یا بیضی باشد.شکل د
که شامل میانگین فراوانی تعداد کل  شدپارامتر اندازه گیری  2در نهایت  .)21(باشد
 nM fo rebmunlatot fo ycneuqerf naemسلول ( 220ریزهسته در 
 سلول 220) و میانگین فراوانی سلول های دارای ریزهسته در sllec 005 rep
 ).21بود( )sllec005 rep sllec detaelcunorcim fo ycneuqerf naem(
 و آزمون های آماری 02 SSPSنرم افزار آماری  جهت آنالیز داده ها از
معنی دار  <p2/02 و استفاده شد yentihW–nnaM و sillaW-laksurK




) %22نمونه ( 21دهانی مورد مطالعه، های لیکن پلان از مجموع کل نمونه
) مربوط به افراد مذکر بود. از مجموع کل %24نمونه ( 8متعلق به افراد مونث و 
) متعلق به %00نمونه ( 11های واکنش های لیکنوئید دهانی مورد مطالعه، نمونه
 ) مربوط به افراد مذکر بود. میانگین سنی بیماران مبتلا%04نمونه ( 2افراد مونث و 
سال و  94/2±21/49ی به ترتیب دهان دیکنوئیلی واکنشها به لیکن پلان دهانی و
 21) متعلق به افراد مونث و %20نمونه ( 21سال بود. در گروه سالم  34/9±8/90
سال  24/43±0/92) مربوط به افراد مذکر بود. میانگین سنی افراد سالم %20نمونه (
پلان ریزهسته در گروه های مخاط نرمال، لیکنمیانگین تعداد سلولهای دارای  بود.
) p>2/02ند (دداری بودهانی دارای اختلاف معنی دهانی و واکنش های لیکنوئید
گروه لیکن پلان  سلولهای دارای ریزهسته در میانگین تعداد )1شکل  و1(جدول 
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) به طور معنی p>2/122) و گروه واکنش های لیکنوئید دهانی (p>2/122دهانی (
اما تفاوت میانگین تعدادسلولهای دارای ریزهسته  .ی بیشتر از مخاط نرمال بوددار
یانگین م بین گروه لیکن پلان دهانی و واکنش های لیکنوئیددهانی معنی دار نشد.
 یدهای لیکنوئپلان دهانی و واکنشهای مخاط نرمال، لیکنتعداد ریزهسته در گروه
گروه  میانگین تعداد ریزهسته در ).p>2/02بود(داری دهانی دارای اختلاف معنی
 های لیکنوئیدگروه واکنش ) و درp>2/122لیکن پلان دهانی نسبت به گروه سالم (
اما اختلاف  .بود ) به طور معنی داری بیشترp>2/122دهانی نسبت به گروه سالم (
دهانی  ئیدهای لیکنومیانگین تعداد ریزهسته بین گروه لیکن پلان دهانی و واکنش
سلولهای دارای ریزهسته در لیکن پلان  میانگین تعداد .)1(جدول  معنی دار نشد
 بودند. میانگین تعداد 0/23±3/88و  0/21±3/89 دهانی رتیکولر و اروزیو به ترتیب
داری لیکن پلان رتیکولر و اروزیو دارای اختلاف معنی سلولهای دارای ریزهسته در
تعدادریزهسته در لیکن پلان دهانی رتیکولر و اروزیو به ترتیب نبودند. میانگین 
ولر لیکن پلان دهانی رتیک ریزهسته در بودند. میانگین تعداد 9±0/32و  2/20±0/21
میانگین تعدادسلولهای دارای ریزهسته در  داری نبودند.و اروزیو دارای اختلاف معنی
 0/90±3/89و  0/22±3/09ترتیب واکنش های لیکنوئید دهانی رتیکولر و اروزیو به 
هانی د واکنش های لیکنوئید سلولهای دارای ریزهسته در بودند. میانگین تعداد
 داری نبودند. میانگین تعدادریزهسته در رتیکولر و اروزیودارای اختلاف معنی
 9/28±4/48و  8/82±4/29های لیکنوئید دهانی رتیکولر و اروزیو به ترتیب واکنش
واکنش های لیکنوئید دهانی رتیکولر و اروزیو  ریزهسته در ین تعدادبودند. میانگ
یکن ل سلولهای دارای ریزهسته در میانگین تعداد داری نبودند.دارای اختلاف معنی
داری رتیکولر دارای اختلاف معنی و واکنش های لیکنوئید پلان دهانی رتیکولر
 ای لیکنوئیدو واکنش ه رتیکولر لیکن پلان دهانی ریزهسته در میانگین تعداد نبودند.
میانگین تعدادسلولهای دارای  داری نبود.دارای اختلاف معنی دهانی رتیکولر
ریزهسته درلیکن پلان دهانی اروزیو و واکنش های لیکنوئید دهانی اروزیو دارای 
و  لیکن پلان دهانی اروزیو میانگین تعداد ریزهسته در داری نبودند.اختلاف معنی
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 سلولهای دارای ریز هسته
 DS±naeM
 همیانگین رتب
 31/82 1/23±1/29 41/81 2/02±1/21 مخاط نرمال
 23/02 2/09±4/42 93/02 0/22±3/39 لیکن پلان
 24/80 8±4/22 23/83 0/02±3/22 واکنشهای لیکنوئیدی
  <p2/122                                             
 
 یریگ جهینت و بحث
سلولهای دارای ریزهسته و میانگین تعداد ریزهسته  در مطالعه ما میانگین تعداد
در گروه لیکن پلان دهانی و گروه واکنش های لیکنوئید دهانی به طور معنی داری 
 هستهبررسی ریزبیشتر از گروه مخاط نرمال دهان افراد سالم بود. با توجه به اینکه 
ه ین یافت، ایک ابزار قابل اعتماد برای مطالعه ریسک ابتلا به بدخیمی است
ن دار ریسک ابتلا به بدخیمی در ضایعات لیکن پلایاحتمالاحاکی از بیشتر بودن معن
و واکنش های لیکنوئید دهانی نسبت به مخاط نرمال است و به نوعی از قرارگیری 
های لیکنوئید دهانی در دسته ضایعات پیش بدخیم ضایعات لیکن پلان و واکنش
به دست آمده و افزایش ریزهسته درافراد مبتلابه کند. باتوجه به نتایج حمایت می
لیکن پلان دهانی و واکنش های لیکنوئید دهانی، ارزیابی فراوانی ریزهسته در این 
ود. شبیماران وپیش بینی ریسک ابتلا به بدخیمی واتخاذ درمان مناسب پیشنهاد می
ک افزایش ریسهمچنین از آنجاییکه بیماران مبتلا به لیکن پلان دهانی ممکن است 
واند تیافته یا بالقوه برای بدخیمی دهانی داشته باشند، سنجش و ارزیابی ریزهسته می
ر د برای کنترل و پایش اثرات مفید مداخلات و پروگنوز طولانی مدت استفاده شود.
مطالعه ما، اختلاف بین گروه لیکن پلان دهانی و واکنش های لیکنوئید دهانی به 
دسلولهای دارای ریزهسته و میانگین تعداد ریزهسته معنی دار لحاظ  میانگین تعدا
نشد. این یافته حاکی از آن است که ریسک ابتلا به بدخیمی در ضایعات لیکن پلان 
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لهای دارای ریزهسته حدودی مشابه هم می باشد. در مطالعه ما، میانگین تعداد سلو
و میانگین تعداد ریزهسته در لیکن پلان دهانی رتیکولر و اروزیو دارای اختلاف 
داری نبود. این یافته می تواند حاکی از آن باشد که ریسک ابتلا به بدخیمی در معنی
منابع  کند. در برخیانواع رتیکولر و اروزیو لیکن پلان دهانی تفاوت معنی داری نمی
ریسک بدخیمی برای لیکن پلان، نوع اروزیو آن  وجودشده که در صورت  ) بیان1(
بیشتر از پتانسیل بدخیمی برخوردار است که یافته های حاصل از مطالعه ما ظاهرا 
در تناقض با این مطلب قرار دارند. شاید علت این تناقض با کوچک بودن نسبی 
 ونه بیشتر و انجام مطالعاتحجم نمونه در ارتباط باشد و با در نظر گرفتن حجم نم
 بیشتر، تفاوت بین انواع مختلف لیکن پلان معنی دار شود. 
 توان اینگونه استدلال نمود که با توجه به اینکه ریزهسته نشانهمچنین می
ای هدهنده آسیب سیتوژنتیک در مراحل اولیه می باشد و با توجه به اینکه نمونه
ایعاتی انتخاب می شوند که در بدو تشخیص مورد استفاده در مطالعه ما از بین ض
قرار دارند و تاکنون درمانی برای آنها صورت نگرفته، ممکن است میانگین تعداد 
ریزهسته و بالتبع ریسک ابتلا به بدخیمی در انواع رتیکولر و اروزیو لیکن پلان تفاوت 
رد، یمعنی داری نشان ندهد ودر صورتیکه همین بررسی در سالیان بعدتر صورت گ
در مطالعه ما، میانگین  منتج به نتایجی متفاوت از نتایج مطالعه حاضر گردد.
تعدادسلولهای دارای ریزهسته و میانگین تعداد ریزهسته در واکنش های لیکنوئید 
داری نبودند. این یافته حاکی از آن است که رتیکولر و اروزیو دارای اختلاف معنی
وت تیکولر و اروزیو واکنش های لیکنوئید دهانی تفاریسک ابتلا به بدخیمی در انواع ر
و همکاران افزایش معنی دار فراوانی  beejauBدر مطالعه  معنی داری نمی کند.
ریزهسته درسلول های تفلس یافته از ضایعات مخاط باکال افراد مبتلا به لیکن 
 . )31( اروزیو در مقایسه با مخاط نرمال افراد سالم مشاهده شد -پلان آتروفیک
در  یافته های حاصل از مطالعه آن ها با یافته های مطالعه ما هماهنگی دارد.
 افرادهمکاران فراوانی ریزهسته درلنفوسیت های خون محیطی  و  nugrEمطالعه
مبتلا به لیکن پلان دهانی به طورمعنی داری نسبت به گروه کنترل بیشتر بود 
وتفاوت معنی داری در فراوانی ریزهسته بین دوساب تایپ لیکن پلان اروزیو 
یافته های حاصل از مطالعه آن ها با یافته های مطالعه  .)41(ورتیکولر وجود نداشت
عه آن ها بر روی لنفوسیت های خون محیطی ما هماهنگی دارد با این تفاوت که مطال
صورت گرفت و در مطالعه ما از سلول های اپی تلیالی متفلس شده ضایعات استفاده 
سلول های  همکاران فراوانی ریزهسته در و ulğonahuraSمطالعه  در گردید.
اپی تلیال مخاط باکال افراد مبتلا به لیکن پلان دهانی و واکنش لیکنویید تماسی 
طور معنی داری نسبت به گروه کنترل بالاتر بود اما تفاوت معنی داری در به 
یطی لنفوسیتهای خون مح ریزهسته درسلول های اپی تلیال مخاط باکال و میانگین
. )3(بین دوگروه لیکن پلان دهانی و واکنش های لیکنوئید تماسی وجود نداشت
ما هماهنگی دارد با این تفاوت  یافته های حاصل از مطالعه آنها با یافته های مطالعه
که در مطالعه ما مقایسه میانگین ریزهسته بین ساب تایپ های لیکن پلان و نیز 
در مطالعه  کنوئید افزون بر مطالعه آنها صورت گرفت.یهای لساب تایپ های واکنش
های دارای ریزهسته ومیانگین و همکاران میانگین تعداد سلول imhskalaydiV
یزهسته در گروه لیکن پلان دهانی به طور معنی داری بالاتر از افراد تعداد کلی ر
. تفاوت معنی داری بین انواع مختلف کلینیکی لیکن پلان دهانی وجود )21(سالم بود
 نداشت. یافته های حاصل از مطالعه آن ها با یافته های مطالعه ما هماهنگی دارد.
و واکنش های لیکنوئید دهانی  افزایش معنی دار ریزهسته در لیکن پلان دهانی
نسبت به مخاط نرمال در افراد سالم، احتمالا نشان دهنده بالاتر بودن ریسک ابتلا 
به بدخیمی در این دسته از ضایعات می باشد و می توان اینگونه نتیجه گیری نمود 
که می توان از ریزهسته به عنوان شاخصی جهت پیش بینی ریسک بدخیمی و 
مدت ضایعات لیکن پلان و واکنش های لیکنوئید و نیز پایش تاثیر  پروگنوز طولانی
 مداخلات درمانی استفاده نمود.
 
 
 ر و تشکر یتقد
سنل پرو  حمایتهای معاونت پژوهشی دانشگاه علوم پزشکی بابل از بدینوسیله
 گردد. می تشکر و تقدیر ،بخش بیماریهای دهان دانشکده دندانپزشکی بابل
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ABSTRACT 
BACKGROUND AND OBJECTIVE: Lichen planus is a mucocutaneous chronic inflammatory disease with unknown 
etiology. Malignant potential of oral lichen planus (OLP) and lichenoid reactions (OLR) are controversial. Since 
micronucleus frequency of cells is representative of risk of malignancy, the aim of present study was to evaluate 
micronucleus frequency in these lesions. 
METHODS: In this cross-sectional study, study group consisted of 20 OLP and 20 OLR which clinically and 
histopathologically had been confirmed and 20 healthy individuals without oral lesions and systemic disease who 
presented in oral medicine department of Babol dental college. After receiving written consent, smears were prepared 
from lesion site at buccal mucosa by cytobrush and were stained at laboratory using Papanicolaou stain. In each slide 
500 cells were assessed under light microscope at 400X magnification; mean number of micronucleated cells and mean 
total numbers of micronuclei were calculated.  
FINDINGS: Mean number of micronucleated cells in OLP, OLR and normal mucosa were 5.20±3.73, 5.65±3.66 and 
0.95±1.19 and number of micronuclei were 6.75±4.94, 8±4.66 and 1.30±1.72 respectively. Mean number of 
micronucleated cells and number of micronuclei were significantly greater in OLP and OLR than normal mucosa 
(p<0.001) but there were no significant differences between OLP and OLR (p=0.67 and p=0.36 respectively). There were 
no significant differences in mean number of micronucleated cells between reticular and erosive subtypes of OLP and 
also OLR (p=0.96). There were also no significant differences in mean number of micronuclei between these subtypes 
(p=0.96 and p=0.93 respectively). 
CONCLUSION: The results of this study indicated that significant increase in micronucleus frequency of OLP and OLR 
are probably indicative of higher risk of malignancy in these lesions. 
KEY WORDS: Lichen planus, Lichenoid Eruptions, Micronuclei. 
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